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RESUMEN 
La determinación de la relación del tamaño de las glándulas adrenales con los 
niveles séricos de cortisol, fue analizada en este estudio  que se realizó en pacientes 
caninos mediante ecografía y mediante el uso de tecnología de IDEXX (Analizador de 
SNAP de cortisol, que  consiste en un ELISA) para la determinación cuantitativa del 
cortisol en el suero de perro. En este estudio se incluyeron 40 caninos  
pertenecientes a 4 razas (French Poodle, basset hound,  duchshund y  labrador 
retriever), consideradas por referencias bibliográficas como las de mayor  
predisposición a padecer síndrome de Cushing y distribuidos en grupos iguales. Los 
resultados obtenidos sugirieron una correlación positiva entre el tamaño glandular y 
los niveles séricos de cortisol, así también, la tendencia racial evidente por parte de 
los grupos French poodle y dachshund hasta en un 80% al poseer niveles altos de 
cortisol en sangre  y en los grupos basset hound y labrador retriever se calculó un 
porcentaje menor (70%). En conclusión, la ecografía demostró ser una herramienta 
diagnóstica útil para la evidencia clínica de esta patología en caninos. 
 
Descriptores: CANINOS / GLANDULAS ADRENALES / CORTISOL / SINDROME DE 
CUSHING / ECOGRAFIA / HIPOTALAMO 
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ABSTRACT 
The relationship of the adrenal glands size and levels of cortisol in serum was 
analyzed in this study, which was conducted in canines by ultrasonography and 
technology of IDEXX (Analyzer of SNAP of cortisol, based on ELISA) for quantitative 
determination of cortisol in serum from dogs. In this study, we included 40 canines 
belonging to 4 breed (French Poodle, Basset Hound, duchshund and Labrador 
retriever), considered by bibliographic references as greater predisposition to 
Cushing's syndrome and distributed in equal groups. The results suggested a positive 
correlation between the size of the gland and the levels of cortisol in serum, as well 
as the obvious racial trend on the part of the French poodle groups and Dachshund 
up to 80% to have high levels of cortisol, in the groups Basset Hound and Labrador 
retriever were calculated a smaller percentage (70 %). In conclusion, the ultrasound 
proved to be a useful diagnostic tool for clinical evidence of this pathology in 
canines. 
Descriptors: CANINES / ADRENAL GLANDS / CORTISOL / CUSHING’S SYNDROME / 
ECOGRAPHY / HIPOTALAMO 
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INTRODUCCION.- 
La conciencia sobre la responsabilidad que implica tener un animal bajo nuestro 
cuidado, para mantenerlo en un estado de salud óptimo, ha venido evolucionando, 
especialmente durante los últimos años.  Las actuales condiciones de vida 
despiertan en los núcleos sociales el creciente interés en incluir a una mascota, y 
especialmente a perros, como un miembro más de la familia. 
El campo de la Medicina Veterinaria es extenso, pero vemos como a través de los 
años se ha venido especializando debido a la disponibilidad de nuevos avances 
técnicos en el diagnóstico y terapia de muchas especies, principalmente en lo que 
tiene que ver con clínica y cirugía de pequeñas especies.  
Es entonces que, la relación existente entre el afecto por una mascota y el avance en 
técnicas diagnósticas por parte de la Medicina Veterinaria, crea el espacio idóneo 
para que el profesional sea aceptado como un ente necesario para la solución de 
problemas que conciernen a la sociedad. 
Las glándulas suprarrenales son órganos muy pequeños ubicados en la parte 
superior de cada riñón.  Pero, pese a su tamaño, su importancia es clave para el 
buen funcionamiento orgánico, ya que son las encargadas, entre otras cosas, de 
sintetizar hormonas esteroides y almacenar y secretar catecolaminas.  El cortisol ha 
sido catalogado como el principal glucocorticoide, y los defectos en su secreción 
junto con otros productos de las glándulas adrenales pueden dar lugar a la 
enfermedad de Addison y el síndrome de Cushing. (Sesplugues, M. 2012)  
Independientemente de la etiopatogenia del hiperadrenocortisismo, las glándulas 
adrenales sufren cambios estructurales, lo que deriva en un aumento de su tamaño 
o en la presencia de tumores adrenales, y, el consiguiente aumento en los niveles de 
cortisol. (Fidalgo L., et al)  
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La ecografía es actualmente el método de elección para evaluar sospechas de 
alteraciones de las glándulas adrenales.  Sin embargo, este método diagnóstico 
presenta ciertas dificultades a la hora de valorar el tamaño de órganos como una 
glándula adrenal sana y normal debido al amplio rango de tamaño de acuerdo a la 
raza canina. (Lockett, M.B. 2009) 
Así mismo la secreción excesiva de cortisol no se aprecia con facilidad mediante la 
valoración de la concentración basal de cortisol. (Emparanza M. 2010)  
Por consiguiente el presente trabajo pretende, mediante el uso de la ecosonografía,  
establecer un rango promedio de tamaño de las glándulas adrenales en razas 
caninas predispuestas a padecer hiperadrenocortisismo o síndrome de Cushing, así 
como la relación existente entre las dimensiones establecidas para cada raza y los 
niveles en la producción de cortisol mediante la medición plasmática de este 
glucocorticoide.  
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OBJETIVOS.- 
Objetivo General.- Mediante ecografía, establecer la relación entre el tamaño de las 
glándulas adrenales con los niveles séricos de cortisol en caninos con predisposición 
racial a padecer síndrome de Cushing (French poodle, dachshound, labrador 
retriever, bassethound). 
 
Objetivos específicos.-  
-  Determinar la longitud y el diámetro de las Glándulas adrenales de caninos con 
predisposición racial a padecer síndrome de Cushing. 
- Realizar medición de niveles de cortisol en pacientes caninos con predisposición 
racial a padecer síndrome de Cushing. 
-  Establecer la relación entre las variables planteadas. 
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CAPITULO I 
 
REVISION LITERARIA 
 
Glándulas Adrenales o suprarrenales 
Son órganos aplanados bilobulados, localizadas en dirección craneal y medial a los 
riñones (Emparanza M. 2010). El tamaño y forma varían según el tamaño del perro o 
la raza.  Normalmente la glandula adrenal izquierda es más grande que la derecha. 
La porción craneal de la glándula adrenal derecha puede tener forma de coma, 
mientras que la glándula adrenal izquierda normalmente esta estrechada en mayor 
grado centralmente, con un polo craneal aplanado y ensanchado.(Nyland T, Mattoon 
J. 2002)   
Las glándulas adrenales son uniformemente hipoecogenicas en los exámenes 
ecográficos, y algunas veces son difíciles de distinguir de las estructuras vasculares 
de la región. La arteria frenicoabdominal pasa dorsalmente y la vena 
frenicoabdominal pasa ventralmente a cada glándula adrenal. En ocasiones se 
puede observar una unión corticomedular visible en perros normales.(Nyland 
T., Mattoon J. 2002). 
 
Glándula adrenal izquierda 
La glándula adrenal izquierda se localiza medial y craneal al polo craneal del riñón 
izquierdo. Es ventrolateral a la aorta entre el origen de las arterias mesentérica 
craneal y renal izquierda. Por lo tanto, la aorta, el polo craneal del riñón izquierdo y 
la arteria renal izquierda sirven como principales puntos de referencia para su 
localización. Sin embargo, estas estructuras pueden no verse en el plano de examen 
cuando finalmente se obtiene la óptima visualización de la glándula adrenal. (Nyland 
T., Mattoon J. 2002). 
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Foto 1: Glándula adrenal izquierda 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Elaboración: El autor  
 
 
Foto 2: Ecografía Glándula adrenal izquierda 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Elaboración: El autor  
 
 
 
Polo craneal 
Riñón izq. 
A. Aorta 
A. renal 
izq 
Glándula 
adrenal izq. 
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Glándula adrenal derecha 
La glándula adrenal derecha se halla entre el espacio medial de polo craneal del 
riñón derecho y la vena cava caudal (VCC). Esta es más profunda y más craneal que 
la glándula adrenal izquierda, donde las costillas y el aire intestinal superpuesto 
pueden comprometer la visualización. Se encuentra de lateral a dorso lateral a la 
VCC y craneal a la arteria y vena renales. (Nyland T., Mattoon J. 2002). 
 
Foto 3: Glándula adrenal derecha                                                   Foto 4: Ecografía Glándula adrenal derecha 
 
                           Elaboración: El autor 
Elaboración: autor 
 
Principios básicos de la ecografía 
La ecografía médica utiliza ecos de ondas sonoras para crear imágenes. Las ondas 
sonoras requieren un medio que les permita desplazarse. La frecuencia, la longitud 
de onda y la velocidad son parámetros utilizados para describir las ondas sonoras. 
(Barthez, P. 1995) 
 Frecuencia: es el número de veces que una onda se repite por segundo. Las 
unidades de frecuencia se expresan en hertz (Hz), en el que 1 Hz es igual a un 
ciclo por segundo. En los ultrasonidos para diagnóstico se utilizan típicamente 
frecuencias de 2 a 10 megahertz (MHz). (Barthez, P. 1995) 
Polo craneal 
Riñón der. 
V. Cava 
Caudal 
V. renal 
der. 
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 Longitud de onda: es la distancia que recorre una onda sonora en un ciclo, en 
ecografía se expresa en milímetros (mm). La longitud de onda es importante 
para la resolución axial de la imagen. (Barthez, P. 1995) 
 Velocidad: es el ritmo con el que el sonido se desplaza a través de un medio 
acústico, y está determinada por la densidad física y la rigidez del medio 
transmisor. La velocidad es mayor en los sólidos, menor en los líquidos y más 
baja en los gases. La velocidad también está relacionada con la frecuencia y la 
longitud de una onda sonora. Para una velocidad constante, la frecuencia y la 
longitud de onda tienen una relación inversa, de forma que según aumenta la 
frecuencia, la longitud disminuye y viceversa. (Barthez, P. 1995) 
Los ecógrafos operan en modo pulsátil para la toma de imágenes. Ello significa que 
el aparato de ultrasonidos envía al tejido sólo unos pocos ciclos de una onda sonora 
y después pasa el resto recibiendo los ecos de retorno. La impedancia acústica de un 
tejido es el producto de la densidad física del mismo por la velocidad del sonido en 
su interior. Los cambios en la impedancia acústica de un tejido y otro determinan 
qué cantidad de onda se refleja y cuánta se transmite al segundo tejido. La 
formación de imagen para ecografía se basa en el principio pulsación-eco. Por medio 
de un transductor, se envía una pequeña salva de ondas de sonido a una estructura, 
y el transductor se convierte en un receptor de ecos. Entre tanto, se frena al 
transductor para detener la vibración del cristal piezoeléctrico. Las señales eléctricas 
generadas a partir de los ecos de retorno se amplifican para formar la imagen final. 
El transductor convierte una forma de energía en otra. Esta conversión se consigue 
en el cristal piezoeléctrico. Cuando se aplica una carga eléctrica a este cristal, el 
material se deforma y crea una onda sonora.  A la inversa, cuando se aplican ondas 
sonoras a cristales piezoeléctricos, estos producen una señal eléctrica. Por tanto, el 
mismo cristal se utiliza para enviar y recibir ondas sonoras, pero no puede enviar y 
recibir señales al mismo tiempo  (Nyland T., Mattoon J.  2002). 
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En ecografía suelen emplearse dos modalidades de visualización: el modo brillo o 
modo B (o de escala de grises) y el modo movimiento o modo M. El modo B es el 
formato más utilizado y es la que se emplea en ecografía abdominal. El modo M es 
utilizado en ecocardiografía. Las ecografías en modo B se componen de una 
colección de puntos. El brillo o la escala de grises de estos puntos, es proporcional a 
la amplitud del eco de retorno y su posición corresponde a la profundidad a la cual 
se origina el eco a lo largo de una sola línea. Una imagen completa se compone de 
múltiples líneas finas de barrido  (Nyland T., Mattoon J.  2002). 
Los principios de interpretación en la ecografía se basan en la ecogenicidad. La 
ecogenicidad está relacionada con el brillo relativo de una estructura. Las 
estructuras anecoicas no tienen ecos en su interior y aparecen negras. Cuando se 
compara la ecogenicidad de dos estructuras, la más oscura es hipoecoicas y la 
brillante es hiperecoica. Si las estructuras tienen el mismo grado de brillo, ambos 
son isoecoicas. Dado que los trastornos de los tejidos provocan cambios en la 
ecogenicidad es de suma importancia conocer las ecogenicidades relativas de los 
órganos abdominales. Detectar cambios en la ecogenicidad resulta difícil, y la 
detección exacta tiene que ver con la experiencia del operador  (Nyland T., Mattoon 
J.  2002). 
Ecografía de las Glándulas Adrenales 
La ultrasonografía abdominal es una técnica que se utiliza de manera sistemática en 
la obtención de imágenes de las glándulas adrenales, logrando visualizar hasta un 
85% de las glándulas normales. 
                                   
(http://blogveterinario.wordpress.com/2010/03/31/ecografiaglandulasadrenales/#
more-120) 
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En la actualidad, por medio de la ecografía, es posible visualizar del 85 al 90% de las 
glándulas adrenales normales en perros, siendo los factores limitantes la 
interferencia del gas intestinal y las dificultades del animal para mantenerse quieto 
durante varios minutos. 
(http://blogveterinario.wordpress.com/2010/03/31/ecografiaglandulasadrenales/#
more-120) 
La evaluación ecográfica de las glándulas adrenales consiste en describir la posición, 
la forma, la ecogenicidad, la arquitectura y el tamaño de cada glándula adrenal. Para 
la obtención de imágenes de las glándulas adrenales se requiere de práctica. 
Idealmente se debe utilizar un transductor con un pequeño punto de contacto, para 
así facilitar la angulación de éste bajo el arco costal, si es necesario. En general, es 
preferible utilizar una imagen subcostal, debido a que en la intercostal, las sombras 
acústicas producidas por las costillas dificultan la visualización de las glándulas 
adrenales. Las glándulas adrenales pueden ser evaluadas con un transductor de 5 o 
de 7.5 MHz, dependiendo del tamaño del animal. 
(http://blogveterinario.wordpress.com/2010/03/31/ecografiaglandulasadrenales/#
more-120) 
Para evaluar las glándulas adrenales se realizan cortes transversales, sagitales y 
dorsales. Estos cortes se pueden realizar desde el abdomen por ventral o lateral, con 
el animal en decúbito dorsal o lateral derecho e izquierdo. Se deben realizar 
combinaciones de vistas y posiciones para evitar la interferencia del gas. 
(http://blogveterinario.wordpress.com/2010/03/31/ecografiaglandulasadrenales/#
more-120) 
Para localizar la glándula adrenal izquierda existen numerosas técnicas, tanto con 
el animal en decúbito dorsal como lateral. Algunos autores, entre ellos Nyland, 
prefieren realizar la ecografía en un plano dorsal en la zona lateral del abdomen con 
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el paciente en decúbito dorsal. Esta posición permite que el gas migre hacia arriba, 
lejos del riñón y de la glándula adrenal. Se debe aplicar una considerable presión con 
el transductor, con el objeto de disminuir la distancia a la glándula adrenal, 
desplazar el gas intestinal y visualizar más claramente la relación anatómica. El haz 
de ultrasonido primero es alineado paralelo a la aorta a nivel del polo craneal del 
riñón izquierdo. Luego, se barre con el haz suavemente hacia dorsal (centralmente) 
hasta localizar la glándula adrenal izquierda craneal a la arteria renal. El eje 
longitudinal de la adrenal frecuentemente no está de forma paralela al riñón ni a la 
aorta, por lo tanto se debe rotar el transductor en sentido de las manecillas del reloj 
y para el lado contrario para maximizar su longitud. El eje menor de la adrenal se 
obtiene rotando el transductor en 90º desde la vista del eje longitudinal, 
apareciendo, en esta vista, con forma ovalada. Generalmente, no es posible obtener 
la imagen de la aorta, el riñón izquierdo y la glándula adrenal izquierda en el mismo 
campo visual. (Barthez, P.; Nyland, T.g.; Feldman, E.C.  1995.) 
La glándula adrenal derecha se puede visualizar bien desde la porción ventral del 
abdomen, como desde la zona lateral derecha, justo caudal a la última costilla o a 
través del 11º o 12º intercostal. Si la inspección ecográfica se está realizando desde 
la zona lateral derecha del abdomen, se debe localizar en primer lugar la vena cava 
caudal en un plano dorsal cerca del polo craneal del riñón derecho, y luego el haz 
debe avanzar suavemente hacia ventral y craneal hasta identificar la glándula 
adrenal derecha. Si el examen se está realizando a través de la zona ventral, se debe 
localizar la vena cava caudal en su eje longitudinal, y luego se debe dirigir el haz 
suavemente hacia el lado derecho del animal. Generalmente se debe rotar en el 
sentido de las manecillas del reloj o hacia el lado contrario suavemente para lograr 
un plano longitudinal. Sin embargo, es difícil obtener todo el eje longitudinal de la 
adrenal derecha en una sola vista, debido a su forma de coma. El eje menor se 
obtiene rotando el transductor en 90º desde el eje longitudinal, viéndose la glándula 
con forma ovalada.(Barthez, P.; Nyland, T.g.; Feldman, E.C.  1995.) 
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Foto 5: Ecografía Glándula adrenal derecha, aorta, vena cava caudal. (plano longitudinal) 
 
 
 
 
 
 
 
 
Elaboración: El autor 
Foto 6: Ecografía Glándula adrenal derecha, aorta, vena cava caudal. (Plano transversal) 
 
 
 
 
 
 
Elaboración: El autor 
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Se ha documentado que el largo y ancho máximos normales de la adrenal izquierda 
son de 33 y 7,5 mm, respectivamente; 31 y 7 mm representan el largo y ancho 
máximos normales en la adrenal derecha. Según un estudio realizado en 20 perros 
sanos y 20 perros hospitalizados pero sin enfermedad endocrina, se concluyó que 
las medidas de las glándulas adrenales normales eran: largo de la adrenal izquierda 
de 24,9 ± 6 mm, diámetro mayor de la adrenal izquierda de 6,2 ± 0.8 mm, diámetro 
menor de la adrenal izquierda de 5,2 ± 0.9 mm, largo de la adrenal derecha 22,4 ± 
5,2 mm, diámetro mayor de la adrenal derecha de 5,7 ± 1,2 mm y diámetro menor 
de la adrenal derecha de 4,1 ± 1,2 mm.  Estos datos fueron congruentes con 
mediciones directas de las glándulas adrenales, donde el largo de las adrenales fue 
de 22 a 25 mm y el diámetro menor de 4 a 5 mm; sin embargo, se vio incongruencia 
en la medida del diámetro mayor (10 mm). En un tercer estudio realizado en 1997, 
con 74 perros sanos, se determinó que el largo de la glándula adrenal izquierda 
media entre 10,7 a 50,2 mm., y el rango del ancho del polo caudal en una imagen 
longitudinal iba de 1,9 a 12,4 mm. En el mismo estudio se determinó que el rango 
del largo de la glándula adrenal derecha se encontraba entre 10 a 39,3 mm., 
mientras que el rango del ancho del polo caudal era de 3,1 a 12 mm. (Emparanza M. 
2010) 
CORTISOL 
 Lugar de síntesis 
Se sintetiza en la corteza de la glándula adrenal. Una elevación de ACTH precede la 
elevación de glucocorticoides. Luego de su ingreso al torrente sanguíneo más del 90 
% del cortisol es ligado a proteínas transportadoras; únicamente el cortisol libre es 
biológicamente activo y se difunde a las células donde inicia sus efectos. La vida 
media del cortisol es menor a dos horas (McDonald L., 1991). 
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Efectos 
Regula procesos que permiten que los animales se adapten a un ambiente 
cambiante (colaboran en la homeostasis). Aseguran el aporte de glucosa al sistema 
nervioso central. 
Durante la lactancia contribuyen a la movilización de reservas para ser usadas en la 
síntesis de leche. Los glucocorticoides tienen acción anabólica en el hígado y riñón, 
donde inducen la gluconeogénesis, y en el pulmón, donde estimulan la biosíntesis de 
fosfolípidos. Tienen acción catabólica en la destrucción de macromoléculas proteicas 
o lipídicas en células musculares, adiposas, linfoides, conectivas, cutáneas y óseas. 
Son reguladores de la respuesta inflamatoria y estimulantes del sistema nervioso 
central (García Sacristán A., 1998). 
EL EJE HIPOTÁLAMO-PITUITARIA-ADRENAL (HPA) 
Las hormonas secretadas por las glándulas adrenales regulan procesos metabólicos 
que permiten a los animales adaptarse a un ambiente que cambia de manera 
constante (McDonald L., 1991). Cada glándula consta de dos tejidos endócrinos de 
diferente origen embrionario: tejido adrenocortical productor de las hormonas 
esteroideas (corticosteroides) y células cromafines productoras de catecolaminas 
(Ehrhart-Bornstein M. et al., 1998). Estos tejidos corresponden, respectivamente, a 
la parte exterior o corteza adrenal y a la parte interna o médula adrenal de la 
glándula. 
La corteza adrenal constituye el 90% de la masa glandular y se divide, desde la parte 
externa hacia la interna, en tres zonas: glomerulosa, fasciculada y reticular. En la 
corteza adrenal se sintetizan y liberan más de 50 esteroides diferentes. Estos 
esteroides pueden ser de tres clases: glucocorticoides que recibieron este nombre 
debido a su efecto en la homeostasis de glucosa; mineralocorticoides, debido a su 
efecto en la homeostasis de Na y K; y hormonas esteroideas sexuales, especialmente 
andrógenos (McDonald L., 1991). 
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La desoxicorticosterona y la aldosterona tienen una actividad predominantemente 
mineralocorticoide y, en general, se sintetizan en la zona glomerulosa siendo ésta la 
única fuente en el caso de la aldosterona. Las zonas fasciculadas y reticulares 
producen los corticosteroidescortisol y corticosterona, que tienen actividad 
predominantemente glucocorticoide, y los andrógenos [predominantemente 
dehidroepiandrostenediona (DHEA)] que pueden ser más abundantes en la zona 
reticular. Los corticosteroides regulan las concentraciones de Na y K en el plasma, 
junto con el volumen apropiado de agua para mantener la hidratación celular. Junto 
a las catecolaminas participan en la regulación de los procesos metabólicos y el 
mantenimiento de la adecuada nutrición de todas las células, en especial del tejido 
nervioso. En general, las hormonas corticosteroides se ven implicadas en cambios 
adaptativos que ocurren en cuestión de minutos, horas o días, mientras que las 
catecolaminas regulan e inducen respuestas rápidas, en cuestión de segundos, en 
sistemas orgánicos mayores, como los sistemas cardiovasculares y neuromuscular. 
El cortisol es el glucocorticoide más potente secretado por la corteza adrenal, 
mientras que la aldosterona es el mineralocorticoide más potente (McDonald L., 
1991; Ehrhart-Bornstein M. et 
al., 1998). 
La médula adrenal comprende un 10% de la masa total de la glándula adrenal. Las 
células medulares o cromafines sintetizan y almacenan las catecolaminas; la 
noradrenalina y la adrenalina (McDonald L., 1991). 
Las células dentro de la adrenal se comunican unas con otras y adaptan la función de 
la glándula a diferentes situaciones. La glándula adrenal, entonces, produce una 
amplia variedad de hormonas, neuropéptidos, neurotransmisores, y citoquinas, y es 
evidente que la localización de estos diferentes sistemas tiene un significado 
funcional importante. El control integrado de la función adrenocortical involucra 
interacciones córtico-medulares, el aporte vascular de la glándula, sus entradas 
neurales, el sistema inmune, factores de crecimiento, y los sistemas 
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intraglandulares renina-angiotensina y CRH-ACTH (Ehrhart-Bornstein M. et al., 
1998).  
 
GLÁNDULA PITUITARIA O HIPÓFISIS 
La glándula hipófisis está ubicada en la base del cerebro y se subdivide 
anatómicamente en adenohipófisis (lóbulo anterior) y neurohipófisis (lóbulo 
posterior). La adenohipófisis contiene poblaciones múltiples de células endócrinas 
que secretan las hormonas tróficas hipofisiarias. La adenohipófisis y el hipotálamo 
forman parte de un sistema de relevo de información integrado y funcional que une 
el sistema nervioso con el endócrino. Mientras que la corteza adrenal secreta 
hormonas estrechamente relacionadas (los esteroides), la hipófisis secreta 
numerosas hormonas peptídicas, muchas de las cuales son muy diferentes en 
estructura química y tamaño (McDonaldL., 1991). 
Las glándulas endócrinas, como la hipófisis participan exclusivamente en la función 
endócrina. Son pequeñas, en comparación con otros órganos corporales y están 
conectadas con otras glándulas endócrinas por medio de la corriente sanguínea. Se 
encuentran muy irrigadas, hay una estrecha relación anatómica entre las células 
endócrinas y la red de capilares. Las células endócrinas al trabajar en conjunto con el 
sistema nervioso integran y coordinan una amplia variedad de actividades 
fisiológicas que tienen que ver con el mantenimiento de un medio interno constante 
(McDonald L., 1991). 
Hormona adrenocorticotropina 
La ACTH es un polipéptido de la adenohipófisis. La ACTH tiene efecto trófico en la 
corteza adrenal y estimula también la síntesis de corticosteroides. Existen muchos 
factores que afectan la liberación de ACTH de la glándula hipófisis, pero los factores 
centrales son la arginina vasopresina (AVP) y hormona liberadora de corticotropina 
(CRH). Estas hormonas se liberan desde el hipotálamo y se transportan por el 
sistema porta a la adenohipófisis, en donde estimulan la liberación de ACTH. La 
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regulación de la secreción de ACTH está íntimamente asociada con el hipotálamo y 
existe un mecanismo de retroalimentación (McDonald L., 1991). La principal función 
fisiológica de la ACTH es estimular la secreción por las zonas intermedias (zonas 
fasciculada y reticular) de la corteza adrenal, en especial de cortisol (mamíferos 
superiores) o corticosterona (roedores). La corteza adrenal responde a la ACTH 
morfológicamente con hipertrofia de las células en las zonas fasciculada y reticular, y 
en forma funcional con una producción incrementada de los glucocorticoides. La 
acción específica de la ACTH en la glándula adrenal parece ser la estimulación de la 
síntesis de corticoides. La vida media de la ACTH es de sólo 6 minutos (McDonald L., 
1991).  
HIPOTÁLAMO 
Como ya se menciono, la ACTH es el principal regulador de la síntesis y secreción de 
cortisol. Sucesivamente, la secreción de ACTH parece ser regulada por una variedad 
depéptidos, pero principalmente por hormona liberadora de corticotropina (CRH) y 
argininavasopresina (AVP). (Dobson H. et al., 2000)  
La CRH hipotalámica es un neuropéptido responsable por las respuestas endócrinas, 
autónomas, inmunológicas y comportamentales de los mamíferos frente al estrés 
(Moberg G., 2000). El rol más importante de la CRH es la regulación del eje HPA a 
través de la inducción del gen de pro- opiomelanocortina y la secreción basal e 
inducida por estrés de ACTH en la pituitaria anterior, y glucocorticoides desde la 
glándula adrenal (Toates F., 1995 citado por Gupta S., 2004). La hipersecreción de 
CRH genera entre otros efectos, actividad inmunosupresora, disminución del 
consumo de alimento, modulación de la actividad locomotora, y limita la eficiencia 
de la reproducción por disminución de la actividad secretora de las células que 
producen GH y GnRH en el ganado (Smith R. et al., 2002).  
Resultados de trabajos realizados en novillos inyectados con CRH, muestran que 
existe un efecto estimulatorio de este factor sobre la pituitaria y subsecuentemente 
sobre las adrenales, a través de los cambios registrados en las concentraciones 
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plasmáticas de ACTH y cortisol. Mayores valores en la relación cortisol/ACTH, que 
indican una mayor respuesta adrenal, pueden ser de utilidad para evaluar la 
sensibilidad de las adrenales durante eventos estresantes (Gupta S., 2004). 
Los esteroides adrenales actúan sobre el hipotálamo para influenciar la cantidad de 
CRH descargada. Además, ciertos estímulos de tensión como hemorragia, 
temperatura, toxinas y estado emocional influyen en la liberación de ACTH al 
provocar la liberación de CRH. El tercer ‘regulador’ del gasto de ACTH es la influencia 
diurna vista por una elevación matinal en ciertos, pero no todos los animales 
(McDonald L., 1991).   
ACTIVACION DEL EJE HPA 
La liberación de glucocorticoides es, entonces, regulada vía eje HPA, con CRH/AVP y 
ACTH como respectivos “controladores”. (Ehrhart-Bornstein M. et al., 1998). Bajo la 
influencia tanto de factores externos como internos, la activación del eje HPA 
ocasiona incremento en la síntesis de CRH en las neuronas del hipotálamo, y su 
liberación dentro de la circulación porta, pocos segundos luego de iniciado el estrés 
(O’ConnorT. et al., 2000 citado por Gupta S., 2004). 
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HIPERADRENOCORTISISMO O SINDROME DE CUSHING.- 
El síndrome de Cushing se utiliza para denominar a un conjunto de síntomas y de 
alteraciones biológicas que son debidas a una elevación crónica de glucocorticoides 
en el organismo. Es la alteración hormonal (endocrinopatía) más frecuente en los 
perros adultos, de más de 10 años, aunque se han descrito numerosos casos en 
perros a partir de los 6 años. Hay casos documentados en perros de 1 año. Se trata 
de un proceso crónico que puede dar lugar a complicaciones inherentes 
(particularmente diabetes mellitus). Los síntomas cutáneos asociados son 
inconsistentes, pero en cualquier perro con alopecia cutánea, el síndrome de 
Cushing debe ser tenido en 
cuenta.http://books.google.com.ec/books?hl=es&lr=&id=GCkvIaAT1WYC&oi=fnd&p
g=PA19&dq=Independientemente+de+la+etiopatogenia+del+hiperadrenocortisismo
&ots=8YgEJT74sR&sig=m0t4uyJLy1nw77yfJSU2Zy9wJ8I#v=onepage&q&f=false 
 
El origen se puede encontrar en la glándula hipófisis, también llamada pituitaria, en 
las glándulas suprarrenales o puede ser secundario a la utilización médica de 
glucocorticoides para tratar determinadas enfermedades en el perro. 
 
Cuando los síntomas tienen su origen en un exceso de producción de ACTH por la 
glándula hipófisis, la enfermedad recibe diferentes nombres: hipercorticalismo de 
origen hipofisario (HCH o HDP), síndrome de Cushing secundario, o enfermedad de 
Cushing. Podemos decir que es la presentación más frecuente, ya que representa el 
80-85% de los casos.  
La presencia en la glándula hipófisis de un adenoma (tumor) o la hipertrofia de la 
misma, va a dar lugar a un incremento en la producción de una hormona que recibe 
el nombre de adreno-córtico-tropa (ACTH). Digamos que esta hormona se fabrica en 
las cantidades adecuadas en función de las necesidades del organismo, pero la 
presencia de un tumor o de un aumento de tamaño de la misma, hará que se 
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produzca en mayor cantidad. La consecuencia lógica de este aumento patológico de 
ACTH será que se produzca más cortisol a nivel de la glándula suprarrenal. Casi el 
50% de los perros con HCH tienen tumores de menos de 3 mm de diámetro, y la 
mayoría de los restantes perros afectados, presentan tumores de 3-10 mm de 
diámetro. Un porcentaje reducido de pacientes (10-20%) tienen tumores 
voluminosos que superan los 10 mm. Estos tumores más grandes, tienen la 
capacidad de comprimir o invadir las estructuras adyacentes a la hipófisis y producir 
signos neurológicos a medida que se expanden dentro del hipotálamo, glándula 
próxima a la hipófisis y que produce la hormona precursora de la ACTH, que se 
reconoce por las siglas 
CRH.http://books.google.com.ec/books?hl=es&lr=&id=GCkvIaAT1WYC&oi=fnd&pg=
PA19&dq=Independientemente+de+la+etiopatogenia+del+hiperadrenocortisismo&
ots=8YgEJT74sR&sig=m0t4uyJLy1nw77yfJSU2Zy9wJ8I#v=onepage&q&f=false 
 
Parece existir una predisposición genética en el desarrollo de tumores de hipófisis 
(adenomas) especialmente en los perros de raza caniche. 
 
El síndrome de Cushing de origen suprarrenal, también llamado síndrome de 
Cushing primario, es más raro, y representa el 15-20% de los casos. Se produce 
como consecuencia de la existencia de un tumor (TS) que afecta a la corteza de la 
glándula suprarrenal y que provoca la descarga en cantidades excesivas de cortisol. 
El 40% de los tumores son adenomas, y el 60% son carcinomas. Como curiosidad os 
diré que, se ha descrito un caso de Cushing inducido por la dieta. Estos carcinomas 
de la corteza de la glándula adrenal pueden invadir otras estructuras como riñón, 
hígado, vena cava o hacer metástasis hematógenas hacía el hígado y pulmón. No es 
muy frecuente encontrar tumores en las dos glándulas adrenales. La hiperplasia de 
las adrenales también se ha identificado en los perros como causa del Cushing. Los 
tumores adrenales son autónomos y funcionales, y por tanto secretan grandes 
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cantidades de cortisol independientemente del control de la hipófisis ejercido a 
través de la producción de ACTH. 
 
El tercer origen del Cushing es lo que recibe el nombre de iatrogénico. Está ligado al 
uso de corticoesteroides por vía oral, parenteral o tópica, y también al uso de 
medicamentos que contienen progesterona o sus derivados. Se trata de perros que 
han sido tratados con estos fármacos para controlar problemas alérgicos o 
inmunomediados. También se puede desarrollar como resultado de la 
administración de medicamentos oculares, óticos o cutáneos que contengan 
glucocorticoides en especial en perros pequeños (menos de 10 kg) tratados de 
forma crónica. En estos perros los resultados de la prueba de estimulación con ACTH 
son compatibles con un hipoadrenocorticismo espontáneo (descenso del cortisol en 
sangre) a pesar de que las manifestaciones clínicas sean las de un 
hiperadrenocorticismo.http://books.google.com.ec/books?hl=es&lr=&id=GCkvIaAT1
WYC&oi=fnd&pg=PA19&dq=Independientemente+de+la+etiopatogenia+del+hipera
drenocortisismo&ots=8YgEJT74sR&sig=m0t4uyJLy1nw77yfJSU2Zy9wJ8I#v=onepage
&q&f=false 
 
Existe una predisposición racial en el hipercorticalismo de origen hipofisario (HCH): 
caniche enano, teckel, Boston terrier, bobtail. Los tumores de corteza suprarenal 
son más frecuentes en Yorkshire terrier, caniche enano, teckel, y pastor alemán, y el 
iatrogénico se da más en pastor de los Pirineos, boxer, y caniche. Podemos decir 
que, el HCH ocurre con mayor regularidad en perros pequeños (el 75% pesa menos 
de 20 kg). 
 El síndrome de Cushing se caracteriza por un gran polimorfismo clínico, asociando 
síntomas generales y cutáneos. 
Los síntomas generales son constantes y variados, pues los glucorticoides actúan 
sobre el metabolismo de distintos órganos. Los síntomas de aparición progresiva (a 
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lo largo de meses e incluso años) preceden generalmente a los síntomas cutáneos. 
Lo primero que se suele presentar es un aumento en la ingestión de agua 
(polidipsia), y un aumento en la eliminación de orina (poliuria). El perro tendrá más 
apetito y por tanto comerá más (polifagia). Se podrá apreciar lo que se conoce como 
amiotrofia (atrofia muscular), laxitud de los ligamentos (origen de la ruptura 
espontánea del ligamento cruzado anterior de la rodilla), letargia, distensión 
abdominal (abdomen péndulo). La palpación abdominal revela con frecuencia la 
existencia del aumento del tamaño del hígado (hepatomegalia). Más raramente se 
suele observar disnea restrictiva (el perro jadea más de lo normal), intolerancia al 
esfuerzo, y alteraciones de la reproducción (ausencia de celo, atrofia testicular, y a 
veces virilización de las hembras). 
Las complicaciones pueden constituir a veces el único signo indicador (hipertensión 
arterial, tromboembolia, diabetes mellitus, alteraciones nerviosas y del 
comportamiento, y síntomas ligados a endocrinopatías asociadas (hipotiroidismo 
secundario). En los caniches pueden aparecer miotonias (contracción prolongada e 
indolora de ciertos músculos) de las que el perro no se recupera cuando se controla 
el hiperadrenocorticismo. 
Los signos neurológicos pueden aparecer en perros con HCH como resultado de la 
presencia de una masa en la hipófisis en crecimiento o expansión dentro del tálamo 
o del hipotálamo. Estos signos se traducen en embotamiento e indiferencia, 
inapetencia, andar desorientado, ataxia, presión de la cabeza contra objetos, 
marcha en círculos y alteraciones del comportamiento. En caso de que haya una 
compresión marcada del hipotálamo, se presentan las anormalidades relacionadas 
con la disfunción del sistema nervioso autónomo, incluyendo adipsia (inhibición en 
el deseo de ingerir agua), pérdida de la regulación térmica, frecuencia cardiaca 
errática e incapacidad para despertarse de un estado soporífero. 
http://books.google.com.ec/books?hl=es&lr=&id=GCkvIaAT1WYC&oi=fnd&pg=PA19
&dq=Independientemente+de+la+etiopatogenia+del+hiperadrenocortisismo&ots=8
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YgEJT74sR&sig=m0t4uyJLy1nw77yfJSU2Zy9wJ8I#v=onepage&q&f=false 
 
Otras complicaciones que puede presentar un perro con síndrome de Cushing son 
tromboembolismo sistémico, pielonefritis (infecciones de riñón), cálculos vesicales, 
glomerulopatía, insuficiencia cardiaca congestiva, pancreatitis, diabetes mellitus, y 
tromboembolismo pulmonar. El tromboembolismo pulmonar provocará aflicción 
respiratoria aguda, ortopnea (sensación subjetiva de falta de aire con incapacidad de 
respirar correctamente en decúbito supino), y con menor asiduidad pulso yugular. 
Las placas de tórax normales en un perro que presenta disnea deben hacernos 
sospechar de tromboembolismo pulmonar. 
Sobre los síntomas cutáneos  se puede decir que la epidermis se hará más fina, los 
vasos dérmicos se vuelven más frágiles, la cicatrización está retardada, y por último 
la inmunosupresión inducida por los glucocorticoides favorece la aparición de 
sobreinfecciones bacterianas o fúngicas. 
Los síntomas cutáneos en el 60-70% de los casos son inconstantes y variados. Se 
caracterizan por una alopecia bilateral, simétrica y no pruriginosa que afecta 
principalmente al tronco, pero pueden estar afectadas además otras zonas (alopecia 
del puente nasal, frecuentemente observada en el caniche y Yorkshire) piel fina e 
hipotónica, estrias, comedones parduzcos en el vientre, flebectasia (dilatación y 
proliferación de vasos sanguíneos) caracterizada por máculas hemorrágicas, 
calcinosis cutánea (presencia de pápulas y placas muy eritematosas e inflamatorias 
duras, pruriginosas y dolorosas, sobre las que resaltan concreciones amarillentas 
que son sales cálcicas). Se observa con frecuencia hipermelanosis localizada o difusa 
(oscurecimiento de la piel). 
Las complicaciones cutáneas son frecuentes y constituyen a veces un signo 
indicativo de la enfermedad. Las más frecuentes son las infecciones bacterianas 
(foliculitis, pioderma superficial extensa, celulitis) o fúngicas (dermatofitosis 
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generalizada, dermatitis por Malassezia), demodicosis. En las hembras la presencia 
de circunmalanomas debe hacer sospechar de un síndrome de Cushing. 
El picor o prurito está presente en el 25% de los casos, y es consecuencia de las 
complicaciones comentadas: pioderma, demodicosis, Malasezzia, y sobre todo 
calcinosis. 
El diagnóstico incluye además de los síntomas que presenta el perro, una seria de 
pruebas muy específicas. 
Se debe de realizar un recuento celular en donde normalmente nos vamos a 
encontrar alteraciones en el número de los diferentes tipos de glóbulos blancos: 
aumento de los neutrofilos (neutrofilia), descenso del número de linfocitos 
(linfopenia) y descenso de número de eosinofilos (eosinopenia). 
En la bioquímica general es frecuente encontrarnos con aumento de la fosfatasa 
alcalina (ALKP) hasta en el 90% de los casos. Otras anomálias bioquímicas incluyen la 
elevación de la ALT (alanino-amino-transferasa), moderado aumento de la glucosa 
(por insulinoresistencia periférica, de donde viene la predisposición a la diabetes 
mellitus de los perros afectados por Cushing), aumento del colesterol y de los 
trigliceridos, descenso de la urea (por aumento de la diuresis) e hipotiroxinemia 
(valores de hormonas tiroideas por debajo del rango normal), en el 70% de los 
casos. 
El análisis de orina indicará disminución de la densidad urinaria (inferior a 1010) en 
aproximadamente el 85% de los casos, y con mucha frecuencia aparecerá glucosa en 
la orina, infección urinaria y la presencia de cristales de oxalato cálcico. 
La radiografía abdominal permite visualizar en el 30% de los casos, la calcificación de 
los TS (tumor de la corteza de la glándula adrenal) y el aumento del tamaño del 
hígado. 
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En determinados casos, las placas de tórax, permiten identificar calcificaciones 
ectópicas traqueo-bronquiales y posibles metástasis de tumores suprarenales. 
La biopsia de las lesiones cutáneas nos permitirá en algunas ocasiones establecer si 
son o no provocadas por un Cushing, pero no nos permitirán saber si la causa está 
en la hipófisis, en las adrenales o es iatrogénico. 
Dado que los valores del cortisol a lo largo del día son muy variables, una 
determinación aislada de esta hormona no tiene ningún valor diagnóstico. Por ello 
son necesarias pruebas muy especializadas: 
-Determinación de cortisol, estimulación con ACTH, y posterior determinación de 
cortisol en el tiempo y forma que está protocolizado. 
-Ratio cortisol libre urinario respecto a creatinina urinaria (RCCU) 
-Inhibición con dexametasona a dosis bajas: Determinación de cortisol antes y 
después de la inyección de dexametasona respetando los tiempos establecidos para 
este tipo de prueba. 
-Inhibición o supresión con dexametasona a dosis altas: la prueba es semejante a la 
anterior pero la dosis de dexametasona inyectada es mayor. 
-Determinación de valores basales de ACTH por radioinmunoensayo (RIE), análisis 
inmunorradiométrico (IRMA) y análisis inmunominométrico (ILMA). 
Pese a la mejora de la sensibilidad y especificidad de las nuevas técnicas de medida 
de la ACTH, hay pocos estudios sobre la eficacia de este parámetro para el 
diagnóstico del Cushing. La determinación de la ACTH inmunoluminométrica 
(Inmulite ACTH) se utiliza para diferenciar entre Cushing de origen adrenal o 
hipofisario. 
La ecografía de las glándulas suprarenales requiere de un ecografista muy 
experimentado, pero los progresos técnicos realizados en el ámbito del diagnóstico 
por imagen hacen de ella una técnica de primer orden en el establecimiento de un 
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diagnóstico diferencial. Evidentemente no debe ser realizada antes de que se hayan 
realizado las pruebas anteriormente citados, sino cuando estas indiquen que hay un 
síndrome de Cushing. 
La tomografía computarizada, y la resonancia magnética pueden resultar también 
sumamente útiles para la visualización de la hipófisis y de las suprarrenales. 
El pronóstico dependerá de la causa que origine el síndrome: 
El hiperadrenocorticismo de origen hipofisario dará lugar a una supervivencia media 
de 2 años (3 semanas a 7 años) tras el diagnóstico. Las recaídas en el tratamiento 
son frecuentes (57%). Es importante apuntar que el 60% de los perros tratados 
muere por otro problema diferente del síndrome de Cushing. 
Si la causa es un tumor suprarrenal, el pronóstico dependerá de la naturaleza del 
tumor y de su localización. El 75% de los perros intervenidos quirúrgicamente 
sobrevive. En caso de ausencia de metástasis, y tras la eliminación mediante cirujía, 
el pronóstico es el mismo para los adenomas o los carcinomas (4 años de 
supervivencia media). 
Si el origen es iatrogénico el pronóstico es bueno, si bien la curación puede ser lenta 
(varios meses). 
En el síndrome de Cushing de origen hipofisario existen varias opciones 
terapéuticas: reducción de la capacidad secretora de las glándulas suprarrenales 
(o.p´DDD), destrucción química de la corteza de las glándulas suprarrenales que es 
donde se produce el cortisol (o.p´DDD), reducción de los signos clínicos mediante 
tratamientos hipocortisolemiantes (trilostano, ketoconazol), destrucción de 
adenomas hipofisarios por radioterapia tras la identificación del tumor por 
tomografía, que se podría asociar a la eliminación parcial o total de la hipófisis. 
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El o.p´DDD (mitotane o lisodren) actúa destruyendo selectivamente determinadas 
zonas de la corteza de la glándula adrenal. Es un fármaco derivado del DDT y es un 
potente adrenocorticolítico. 
El trilostano es un esteroide sintético sin ninguna actividad hormonal que bloquea la 
síntesis de cortisol por parte de la suprarrenal, además de los mineralocorticoides y 
hormonas sexuales suprarrenales. Es el tratamiento de elección en los países en los 
que está autorizado su uso (Francia, Gran Bretaña, y España). En la actualidad se 
recomienda administrarlo por la mañana con un poco de comida. La mejoría en los 
perros se observa muy rápidamente en el 70% de los casos, pero debemos decir que 
la dosis útil es sumamente variable, tanto que oscila entre 6 y 50 mg/kg día (media 
final de 16 mg/kg). Las dosis iniciales son las establecidas por el fabricante en una 
sola toma al día, pero en caso de tener que aumentarlas por no conseguir el efecto 
esperado, se recomienda suministrarlo cada 12 horas. Curiosamente su uso produce 
un aumento del tamaño de las glándulas adrenales, dato que debe ser tenido en 
cuenta en los perros que están recibiendo este tipo de medicación, y que son 
controlados por ecografía. 
Los efectos secundarios son muy raros, aunque se han descrito muertes bruscas en 
teckel con insuficiencia cardiaca y con necrosis suprarrenal aguda. En la mayoría de 
los perros, los efectos secundarios son leves y autolimitantes: diarrea, vómito, 
letargo, y alteraciones en los electrólitos. 
El efecto hipocortisolemiante producido por el trilostano es interesante en el caso 
de tumores suprarrenales que no puedan ser extirpados. En estos perros se suele 
observar una clara mejoría clínica en al menos, 80 semanas. 
El problema del uso del trilostano está en su alto precio. 
El ketoconazol, es caro a la dosis que debe utilizarse para tratar el Cushing (15 
mg/kg/12 horas), y el riesgo de toxicidad tampoco es desdeñable. Por otro lado los 
resultados obtenidos suelen ser decepcionantes, aunque su uso para el tratamiento 
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paliativo de las metástasis tumorales y para la estabilización preoperatoria puede 
resultar interesante.  
L-deprenil: es un fármaco utilizado en el tratamiento de la enfermedad de Parkinson 
en el hombre. No es aconsejable su uso para tratar el Cushing hipofisario (HCH). 
Podemos decir que tan sólo resulta efectivo en el 20% de los casos. 
La radioterapía hipofisaria se reserva para los animales afectados de macro edemas 
hipofisarios diagnosticados por tomografía o por resonancia y con riesgos de 
complicaciones neurológicas, y además no dispensa del tratamiento médico. 
Cirugía: la extirpación de la hipófisis (hipofisectomía) se considera el tratamiento 
principal en la universidad de Utrech para el tratamiento de microadenomas o de las 
hiperplasias hipofisarias. Teniendo en cuenta la agresividad de este tipo de cirugías, 
y analizando los resultados publicados, preferimos no proponer este tipo de 
tratamiento y optar por los medicamentos o la radioterapia hipofisaria, a pesar de 
que en medicina humana es el tratamiento de elección y sus resultados suelen ser 
excelentes. Debo añadir que la radioterapia en España, es por el momento, muy 
difícil de realizar por la falta de centros con la infraestructura necesaria. 
En caso de tumores suprarrenales el tratamiento de elección es la cirugía, después 
de analizar su grado de extensión, pero la terapía médica también puede ser eficaz. 
Tras la extirpación el perro padecerá hipocorticismo pues la glándula suprarrenal 
contralateral a la tumoral está atrofiada y por tanto no es funcional. Hasta que haya 
una recuperación de la funcionalidad de la glándula operada, el perro tendrá que 
estar muy bien controlado, y tratado con corticoesteroides ya que se le habrá 
provocado un Adisson temporal. 
Cuando la cirugía es imposible se tratará con o.p´DDD o con trilostano. 
El Cushing iatrogénico no requiere ningún tratamiento, salvo la interrupción de la 
administración de corticoesteroides, pero de forma lenta y bajando las dosis 
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lentamente. En caso de imposibilidad de cesar la corticoterapia, es aconsejable 
establecer un protocolo de días alternos. 
En conclusión: si vuestro perro tiene más de 6 años, y en un momento determinado 
comienza a beber más agua de lo habitual, lo que conducirá a un aumento de la 
diuresis, os pide más comida de la que debería ingerir, presenta zonas del cuerpo 
con una alarmante falta de pelo, y jadea más de lo normal sin causa que lo 
justifique, necesitará una visita al veterinario, que seguro tendrá en cuenta la 
posibilidad de que padezca un síndrome de Cushing. 
http://books.google.com.ec/books?hl=es&lr=&id=GCkvIaAT1WYC&oi=fnd&pg=PA19
&dq=Independientemente+de+la+etiopatogenia+del+hiperadrenocortisismo&ots=8
YgEJT74sR&sig=m0t4uyJLy1nw77yfJSU2Zy9wJ8I#v=onepage&q&f=false 
Síndrome de Addison 
Se presenta cuando las glándulas adrenales secretan MENOS cortisol del que el 
organismo necesita para llevar a cabo sus funciones con normalidad. La aldosterona 
es una hormona con un papel esencial en la regulación del agua y la sal en el 
organismo de todos los mamíferos. La producción de esta hormona está regulada 
por las concentraciones de agua extracelular, de sodio y de potasio. 
La secreción de glucocorticoides está controlada sobre todo por la hormona 
adrenocorticotropa (ACTH) que se produce en una glándula llamada hipófisis, que a 
su vez está regulada por unas sustancias que se producen en otra glándula llamada 
hipotálamo. 
Por tanto del buen o mal funcionamiento de lo que llamamos eje hipótalamo-
hipófisis-adrenales dependerá o no que se presente el Síndrome de Addison. 
Esta enfermedad se denomina así, por qué fue Thomas Addison en 1855 el que 
describió por primera vez un cuadro similar al que a continuación os voy a explicar. 
La enfermedad de Addison puede ser primaria, secundaria, terciaria e iatrogénica. 
El Addison primario se presentará cuando haya una lesión en las glándulas 
adrenales. Esta forma de presentación es la más frecuente. La mayoría de las veces 
se produce por atrofia o destrucción de las glándulas debido a un proceso 
autoinmune. Es fácil comprender que si una glándula se atrofia o se destruye, será 
incapaz de producir las sustancias que en condiciones normales fabrica, es decir los 
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glucocorticoides y mineralocorticoides. Además de las enfermedades autoinmunes, 
la atrofia o destrucción de las adrenales puede deberse a otras enfermedades como 
blastomicosis, histoplasmosis, coccidiomicosis y tuberculosis; infartos hemorrágicos 
(consecutivos a traumatismos, intoxicación por raticidas, u otras alteraciones de la 
coagulación); metastásis de tumores hacia las adrenales. (Zaldivar J. 2007) 
 
El secundario se presentará cuando la lesión inicial asiente en la hipófisis. Esta lesión 
provocará una menor producción de ACTH, lo que como es fácil de comprender va a 
provocar una menor fabricación de corticoesteroides por las adrenales. La ACTH es 
la hormona que secretada desde la glándula hipófisis (también llamada pituitaria), 
hace que las adrenales fabriquen sus hormonas. Es lógico pensar que si hay algo que 
impide fabricar la ACTH, la consecuencia será que las adrenales no puedan fabricar 
sus hormonas en cantidades adecuadas. Menos ACTH, menos glucocorticoides y 
menos mineralocorticoides y por tanto aparición del Síndrome de Addison. En estos 
casos la producción de mineralocorticoides suele mantenerse ya que el efecto de la 
ACTH sobre su producción es limitado y por lo tanto no habrá alteraciones 
sanguíneas en cuanto a los valores de sodio y potasio que dependen de la 
aldosterona (mineralocorticoides). 
Cuando la lesión inicial asienta en el hipotálamo, y provoca una disminución en la 
secreción de una “hormona” llamada factor liberador de corticotropina (CRF), 
hablaremos de Addison terciario, no descrito en pequeños animales. Si no se 
produce CRF, no se produce ACTH y por tanto no se producirán corticoesteroides. 
Hay fármacos que pueden romper el mecanismo de regulación de lo que hemos 
llamado el eje hipotálamo-hipófisis-adrenales, es decir CRF-ACTH-
CORTICOESTEROIDES. Si se produce este fenómeno hablaremos de Addison 
iatrogénico. Estos casos aparecen cuando a un perro que se le está tratando largo 
tiempo con cortisona se le retira la medicación bruscamente, o bien por mala 
utilización o una mala metabolización de fármacos en el tratamiento del síndrome 
de Cushing. 
Es una enfermedad que no se da con demasiada frecuencia. La magnitud y duración 
de los síntomas varía mucho de unos perros a otros. Dado que los hallazgos clínicos 
son vagos, inespecíficos, frecuentemente intermitentes y similares a los encontrados 
en otras afecciones mucho más corrientes, se necesita un grado de suspicacia 
elevado para reconocerlo y diagnosticarlo con prontitud. 
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El cuadro clínico puede ser agudo o crónico, siendo este último el más frecuente. La 
falta de mineralocorticoides provocará una intensa hiponatremia (falta de sodio), 
disminución del volumen sanguíneo, disminución del retorno venoso, reducción del 
gasto cardiaco, reducción de la presión sanguínea, presentación de pulso débil, a 
veces hipotermia y a la larga tendencia a la microcardia. La reducción de la presión 
sanguínea provocará una disminución del flujo sanguíneo que llega a los diversos 
órganos. A nivel cerebral dará lugar a abatimiento, confusión y tendencia al colapso. 
A nivel renal habrá una disminución del filtrado glomerular, y como consecuencia 
una elevación de urea en sangre.  (Zaldivar J. 2007) 
 
Al mismo tiempo aparecerá un aumento del potasio en la sangre (hiperkalemia), que 
en los primeros momentos dará lugar a bradicardiay más adelante a bradiarritmias. 
Todos los perros que presentan bradicardia y aumento de potasio en sangre deben 
ser sometidos a un electrocardiograma ya que estaremos ante un cuadro de 
toxicidad miocárdica. Las arritmias que produce esta enfermedad pueden ser 
potencialmente mortales. 
Aun así hay perros afectados de esta enfermedad que presentan valores normales 
de sodio y potasio en sangre y que presentan lo que llamamos hipoadrenocorticismo 
“atípico”, debido a que la degeneración de la corteza adrenal se produce muy 
lentamente por lo que la secreción de glucocorticoides sería subnormal, pero no así 
la de mineralocorticoides que son los que regulan las cantidades de sodio y potasio 
en el organismo. 
La falta de glucocorticoides va a dar lugar a anorexia, pérdida de peso,abatimiento, 
vómitos y diarrea a veces sanguinolenta que agravarán el problema del sodio y el 
potasio, dolor abdominal y deshidratación y tendencia a la hipoglucemia. 
El pronóstico de la enfermedad es grave en su fase aguda y reservado en fase 
crónica. 
En cuanto al tratamiento, en la fase aguda es de suma urgencia, reemplazar la 
volemia, reponer los electrolitos (sodio y potasio), restaurar la función renal, 
corregir la acidosis y aportar glucocorticoides y mineralocorticoides Los tres 
primeros puntos se cubren con soluciones salinas por vía intravenosa y la acidosis 
con bicarbonato según las necesidades del paciente. La reposición de los corticoides 
se hace con los medicamentos adecuados, al principio en presentaciones 
inyectables. (Zaldivar J. 2007) 
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Una vez que han desaparecido los vómitos y el perro empieza a comer esta 
medicación puede ser administrada por vía oral. 
El diagnóstico definitivo se logra por la detección en sangre de cantidades de cortisol 
muy reducidas o inapreciables que no logran incrementarse después de la 
administración por vía intramuscular de ACTH. Esta prueba tiene sus peligros en un 
animal deshidratado, por lo que es conveniente su estabilización antes de llevarla a 
cabo.  
En cuanto al tratamiento de la enfermedad es las crisis agudas, como ya he 
explicado hay que actuar rápido, mientras que en los procesos crónicos, una vez 
diagnosticados, se prescribirán glucocorticoides y mineralocorticoides por vía oral y 
la mayoría de las veces de por vida, para sustituir los que las glándulas adrenales son 
incapaces de fabricar (Zaldivar J. 2007). 
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CAPITULO II 
 
MATERIALES Y METODOS 
 
A.- MATERIALES:  
1.- Equipos: 
-   Ecógrafo de alta definición. 
-   Rasuradora. 
-   Mesa de ecografía. 
-   Impresora de ecografía. 
2.-Materiales Biológicos: 
-   Ayudante. 
-   Pacientes caninos de razas con predisposición a sufrir síndrome de Cushing.      
3.-Materiales de Laboratorio.- 
-   Analizador IDEXX SNAPshotDx. 
-   40 Kit de test SNAP Cortisol. 
-   Tubos sin anticoagulante tapa roja. 
-   Jeringuillas de 3ml. 
4.- Materiales de oficina.- 
-   Hojas de registro. 
-   Computadora. 
-   Impresora. 
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-   Cámara fotográfica. 
5.- Materiales Varios 
-   Fonendoscopio 
-  Gel de ecografia. 
-  Rociador de alcohol. 
-   Guantes de examinación. 
-   Termómetro digital 
 
B.- METODOS:  
1.- La investigación se efectuó en la ciudad de Quito, en la parroquia Condado. La 
selección de los individuos motivo del estudio se realizó de la casuística existente. 
Los mismos que debían cumplir con los siguientes requisitos: 
• Pacientes caninos de razas con predisposición a sufrir síndrome de Cushing 
(frenchpoodle, dachshound, labrador retriever, bassethound). 
• Pacientes machos o hembras. 
• Pacientes clínicamente sanos. 
• Se aceptaron pacientes esterilizados. 
• Edad de 3 años en adelante. 
2.- Ficha clínica individual. (Anexo 1) 
3.- Evaluación física y de constantes fisiológicas individual. 
4.-Procedimientos ecográficos. (Ambas glándulas adrenales). 
El paciente es colocada en decúbito dorsal sobre la mesa de ecografía, posteriormente se 
realiza la depilación de toda la zona abdominal para que el pelaje no impida la visualización 
adecuada de las estructuras. 
Se aplica cantidad suficiente de gel de ultrasonido sobre el abdomen y se inicia el 
procedimiento ecográfico. 
 
 
34 
 
Para localizar la glándula adrenal izquierda existen numerosas técnicas, tanto con 
el animal en decúbito dorsal como lateral. Algunos autores, entre ellos Nyland, 
prefieren realizar la ecografía en un plano dorsal en la zona lateral del abdomen con 
el paciente en decúbito dorsal. Esta posición permite que el gas migre hacia arriba, 
lejos del riñón y de la glándula adrenal. Se debe aplicar una considerable presión con 
el transductor, con el objeto de disminuir la distancia a la glándula adrenal, 
desplazar el gas intestinal y visualizar más claramente la relación anatómica. El haz 
de ultrasonido primero es alineado paralelo a la aorta a nivel del polo craneal del 
riñón izquierdo. Luego, se barre con el haz suavemente hacia dorsal (centralmente) 
hasta localizar la glándula adrenal izquierda craneal a la arteria renal. El eje 
longitudinal de la adrenal frecuentemente no está de forma paralela al riñón ni a la 
aorta, por lo tanto se debe rotar el transductor en sentido de las manecillas del reloj 
y para el lado contrario para maximizar su longitud. El eje menor de la adrenal se 
obtiene rotando el transductor en 90º desde la vista del eje longitudinal, 
apareciendo, en esta vista, con forma ovalada. Generalmente, no es posible obtener 
la imagen de la aorta, el riñón izquierdo y la glándula adrenal izquierda en el mismo 
campo visual. 
La glándula adrenal derecha se puede visualizar bien desde la porción ventral del 
abdomen como desde la zona lateral derecha, justo caudal a la última costilla a 
través del 11º o 12º intercostal. Si la inspección ecográfica se está realizando desde 
la zona lateral derecha del abdomen, se debe localizar en primer lugar la vena cava 
caudal en un plano dorsal cerca del polo craneal del riñón derecho, y luego el haz 
debe avanzar suavemente hacia ventral y craneal hasta identificar la glándula 
adrenal derecha. Si el examen se está realizando a través de la zona ventral, se debe 
localizar la vena cava caudal en su eje longitudinal, y luego se debe dirigir el haz 
suavemente hacia el lado derecho del animal. Generalmente se debe rotar en el 
sentido de las manecillas del reloj o hacia el lado contrario suavemente para lograr 
un plano longitudinal. Sin embargo, es difícil obtener todo el eje longitudinal de la 
adrenal derecha en una sola vista, debido a su forma de coma. El eje menor se 
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obtiene rotando el transductor en 90º desde el eje longitudinal, viéndose la glándula 
con forma ovalada. 
5.-Medicion de cortisol sérico. 
Se llevó a cabo con los  Kit de test SNAP Cortisol y con el  Analizador IDEXX 
SNAPshotDx. 
*Consiste en un ensayo de inmunoabsorción enzimática (ELISA) para la 
determinación cuantitativa del cortisol en el suero de perros. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
CAPITULO III 
RESULTADOS Y DISCUSION 
RESULTADOS 
CUADRO 1.-  Valores de las medias de: (PC), (PCd) y (LONG) de glándulas adrenales en caninos con predisposición a padecer 
síndrome de Cushing. 
 
 
 
 
 
 
Simbología: PC: polo craneal, PCd: polo caudal, LONG: longitud 
 
RAZA      GLANDULA DERECHA   GLANDULA IZQUIERDA 
NIVEL DE 
CORTISOL  
PC PCd LONG. PC PCd LONG. nmol/L 
French P. 5.48 5.64 15.05 5.04 5.17 14.95 178 
Basset H. 6.64 6.44 18.86 6.46 6.84 18.43 193 
Dachshund 6.17 5.85 15.94 6.08 6.05 15.55 269.2 
Labrador R. 6.87 6.75 25.18 6.91 6.93 25.85 290.3 
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CUADRO 2.-  Valores de Polo craneal (PC), polo caudal (PCd) y Longitud (LONG) de glándulas adrenales en caninos de 
raza French Poodle. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente: Observación Directa 
Elaborado por: El autor
FREN
CH PO
O
DLE 
NOMBRE EDAD AÑOS 
TAMANO GLANDULAR  
NIVEL DE CORTISOL  
DERECHA mm. IZQUIERDA mm. 
PC PCd LONG. PC PCd LONG. nmol/L 
1   OSO 4 5.82 4.65 15.43 4.8 5.3 18.21 68 
2   LULU 8 5.6 7.5 18.2 4.3 4.6 14.9 186 
3   MOROCHO 8 4.32 4.48 13.44 4.15 4.73 14.1 127 
4   PEDRO 6 5.95 5.02 20.43 5.42 5.25 17.41 492 
5   PELUSA 13 6.5 7.4 12.1 6.3 6.5 13.7 132 
6   SASKY 12 6.69 6.46 17.77 5.99 5.11 15.26 73 
7   SIMON 3 4.41 5.1 13.3 5.2 5.7 16.8 210 
8   NENA 7 3.6 4.1 12.2 4.3 3.9 12.6 142 
9   SAMUEL 5 6.12 5.8 14.1 5.6 5.7 13.8 180 
10   MARTINA 3 5.8 5.9 13.6 4.3 4.9 12.7 170 
 
  Ƹ 54.8100 56.4100 150.5700 50.3600 51.6900 149.4800 1780.0000 
  
X 5.4810 5.6410 15.0570 5.0360 5.1690 14.9480 178.0000 
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Fuente: Observación Directa 
Elaborado por: El autor 
 
FREN
CH PO
O
DLE 
NOMBRE 
     GLANDULA DERECHA   GLANDULA IZQUIERDA NIVEL DE CORTISOL  
PC (X - ẍ)^2 PCd (X - ẍ)^2 LONG. (X - ẍ)^2 PC (X - ẍ)^2 PCd (X - ẍ)^2 LONG. (X - ẍ)^2 nmol/L (X - ẍ)^2 
1   OSO 5.82 0.1149 4.65 0.9821 15.43 0.1391 4.8 0.0557 5.3 0.0172 18.21 10.6406 68 12100.0000 
2   LULU 5.6 0.0142 7.5 3.4559 18.2 9.8784 4.3 0.5417 4.6 0.3238 14.9 0.0023 186 64.0000 
3  MOROCHO 4.32 1.3479 4.48 1.3479 13.44 2.6147 4.15 0.7850 4.73 0.1927 14.1 0.7191 127 2601.0000 
4   PEDRO 5.95 0.2200 5.02 0.3856 20.43 28.8691 5.42 0.1475 5.25 0.0066 17.41 6.0614 492 98596.0000 
5   PELUSA 6.5 1.0384 7.4 3.0941 12.1 8.7438 6.3 1.5977 6.5 1.7716 13.7 1.5575 132 2116.0000 
6   SASKY 6.69 1.4617 6.46 0.6708 17.77 7.3604 5.99 0.9101 5.11 0.0035 15.26 0.0973 73 11025.0000 
7   SIMON 4.41 1.1470 5.1 0.2927 13.3 3.0870 5.2 0.0269 5.7 0.2820 16.8 3.4299 210 1024.0000 
8   NENA 3.6 3.5382 4.1 2.3747 12.2 8.1624 4.3 0.5417 3.9 1.6104 12.6 5.5131 142 1296.0000 
9   SAMUEL 6.12 0.4083 5.8 0.0253 14.1 0.9158 5.6 0.3181 5.7 0.2820 13.8 1.3179 180 4.0000 
10   MARTINA 5.8 0.1018 5.9 0.0671 13.6 2.1228 4.3 0.5417 4.9 0.0724 12.7 5.0535 170 64.0000 
Ƹ 54.8100   56.4100   150.5700   50.3600   51.6900   149.4800   1780.0000   
 
X 5.4810   5.6410   15.0570   5.0360   5.1690   14.9480   178.0000   
 
Ƹ (X - ẍ)^2   9.3923   12.6961   71.8938   5.4660   4.5619   34.3928   128890.00 
 
S   0.96911   1.12675   2.681302   0.739327   0.67542   1.8545285   113.52973 
 
Sx   0.30646   0.35631   0.847902   0.233797   0.21359   0.5864538   35.901252 
 
CV   17.54   19.97   17.81   14.68   13.07   12.34   63.78 
 
ic 5.175 <u<5.787 5.285 <u<5.997 14.21 <u<15.905 4.802 <u<5.269 4.955 <u<5.383 14.362 <u<15.534 142.099 <u<213.901 
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DISCUSIÓN.-  
En el cuadro 1 se exponen los resultados correspondientes a la raza French Poodle, 
los parámetros de PC, PCd, y LONG. de la glándula adrenal derecha e izquierda, no 
presentaron una variación extrema y se ajustan a los parámetros normales 
constantes en la literatura. Se ha propuesto un diámetro máximo de 7.4 mm como el 
límite superior del diámetro de la glándula adrenal en perros normales. . (Nyland 
T., Mattoon J.  2002). 
Se ha documentado que el largo y ancho máximos normales de la adrenal izquierda 
son de 33 y 7,5 mm, respectivamente; 31 y 7 mm representan el largo y ancho 
máximos normales en la adrenal derecha. (Emparanza M. 2010)  
El nivel sanguíneo de cortisol está cerca al límite inferior normal sugerido por los 
parámetros establecidos por el cuerpo de veterinarios de IDEXX.  
SNAPshotDx 
< 55 nmol/L – in the presence of supporting clinical signs, results are consistent with 
Addison’s Disease 
55 -170 nmol/L – Inconclusive 
170 – 470 nmol/L – Norma 
470 – 600 nmol/L – Cushing’s syndrome possible 
>600nmol/L – In the presence of supporting clinical signs, results are consistent with 
Cushing’s syndrome  
COMENTARIO: 
Varios autores  sugieren que las principales causas de niveles bajos de cortisol en sangre 
son: 
- Insuficiencia suprarrenal. 
- Hipotalamica indiferencia. 
- Traumatico o estrés físico. 
- Eliminacion de las glándulas suprarrenales. 
 
Probablemente el menor  tamaño glandular esté sugiriendo una relación directa con el bajo 
nivel de cortisol en sangre.  
 
 
 
 
 
 
 
CUADRO 3.-  Valores de PC, PCd y LONG de glándulas adrenales en caninos de raza BassetHound. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente: Observación Directa 
Elaborado por: El auto
BASSET HO
U
N
D
 
NOMBRE EDAD AÑOS 
TAMANO GLANDULAR  
NIVEL DE CORTISOL  
DERECHA mm. IZQUIERDA mm. 
PC PCd LONG. PC PCd LONG. nmol/L 
1   HORACIO 8 5.13 4.92 20.07 5.04 7.01 16.17 63 
2   KANELA 7 7.97 7.05 20.83 7.15 6.75 22.7 251 
3   SHERYL 5 6.31 6.9 18.3 7 7.3 19.4 284 
4   LUCRECIA 3 6.91 5.9 18.1 6.4 6.7 17.8 160 
5   MUNECA 7.5 5.82 5.31 19.2 5.31 5.02 17.9 86 
6   NINA 4 7.84 7.21 20.04 7.32 7.46 19.8 204 
7   FISGONA 4 6.42 6.21 17.96 6.1 6.4 16.8 105 
8   ROMEO 3.5 7.13 6.98 18.61 6.81 6.77 17.81 295 
9   SCUBA 4 6.57 6.93 18.12 6.43 7.01 18.3 182 
10   HANNA 6 6.27 7.01 17.38 7.06 8.01 17.63 303 
 
  Ƹ 66.370 64.420 188.610 64.620 68.430 184.310 1933.000 
  
X 6.637 6.442 18.861 6.462 6.843 18.431 193.300 
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Fuente: Observación Directa 
Elaborado por: El autor
BASSET HO
U
N
D
 
 
NOMBRE 
DESVIACION STANDAR "S"     GLANDULA DERECHA DESVIACION STANDAR "S"     GLANDULA IZQUIERDA NIVEL DE CORTISOL  
PC (X - ẍ)^2 PCd (X - ẍ)^2 LONG. (X - ẍ)^2 PC (X - ẍ)^2 PCd (X - ẍ)^2 LONG. (X - ẍ)^2 nmol/L (X - ẍ)^2 
1  HORACIO 5.13 2.27105 4.92 2.316484 20.07 1.4617 5.04 2.02208 7.01 0.027889 16.17 5.112121 63 16978.09 
2   KANELA 7.97 1.77689 7.05 0.369664 20.83 3.877 7.15 0.47334 6.75 0.008649 22.7 18.224361 251 63001 
3   SHERYL 6.31 0.10693 6.9 0.209764 18.3 0.3147 7 0.28944 7.3 0.208849 19.4 0.938961 284 80656 
4  LUCRECIA 6.91 0.07453 5.9 0.293764 18.1 0.5791 6.4 0.00384 6.7 0.020449 17.8 0.398161 160 25600 
5   MUNECA 5.82 0.66749 5.31 1.281424 19.2 0.1149 5.31 1.3271 5.02 3.323329 17.9 0.281961 86 7396 
6   NINA 7.84 1.44721 7.21 0.589824 20.04 1.39 7.32 0.73616 7.46 0.380689 19.8 1.874161 204 41616 
7   FISGONA 6.42 0.04709 6.21 0.053824 17.96 0.8118 6.1 0.13104 6.4 0.196249 16.8 2.660161 105 11025 
8   ROMEO 7.13 0.24305 6.98 0.289444 18.61 0.063 6.81 0.1211 6.77 0.005329 17.81 0.385641 295 87025 
9   SCUBA 6.57 0.00449 6.93 0.238144 18.12 0.5491 6.43 0.00102 7.01 0.027889 18.3 0.017161 182 33124 
10   HANNA 6.27 0.13469 7.01 0.322624 17.38 2.1934 7.06 0.3576 8.01 1.361889 17.63 0.641601 303 91809 
Ƹ 66.370 
 
64.420 
 
188.610 
 
64.620 
 
68.430 
 
184.310 
 
1933.000   
 
X 6.637   6.442   18.861   6.462   6.843   18.431   193.300   
 
Ƹ (X - ẍ)^2   6.773   5.965   11.355   5.463   5.561   30.534   458230.090 
 
S   0.8201   0.7723   1.0658   0.7391   0.7457   1.7474   84.6003 
 
Sx   0.25934   0.244223   0.337   0.23372   0.235811   0.5525764   26.752964 
 
CV   12.3565   11.98851   5.6508   11.4376   10.89727   9.4807661   43.766322 
 
ic 6.77 6.90 5.96 6.69 11.35 19.20 5.46 6.70 5.56 7.08 30.53 18.98 166.55 220.05 
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DISCUSIÓN.-   
En base a los resultados obtenidos en el análisis estadístico de tendencia central y 
de acuerdo a las medidas de cada variable, se pudieron establecer los parámetros  
que representan una normalidad general dentro de los parámetros establecidos y 
antes mencionados. 
La media del nivel sérico de cortisol se encuentra dentro del rango normal, 
tendiendo al límite inferior. 
Así mismo, si se comparan los resultados del grupo French Poodle y bassetHound, se 
evidencia, en este último grupo, mayor tamaño glandular y mayor nivel de cortisol 
serico, que probablemente sugieren una relación directa del tamaño glandular con 
dichos niveles de cortisol, lo que confirma la tendencia racial de los french poodle a 
padecer el síndrome.
 
 
 
 
 
 
CUADRO 4.-  Valores de Polo craneal (PC), polo caudal (PCd) y Longitud (LONG) de glándulas adrenales en caninos de 
raza Dachshound. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente: Observación Directa 
Elaborado por: El autor.
DACHSHO
U
N
D  
NOMBRE EDAD AÑOS 
TAMANO GLANDULAR  NIVEL DE 
CORTISOL  DERECHA mm. IZQUIERDA mm. 
PC PCd LONG. PC PCd LONG. nmol/L 
1   ZURI 5 5.27 5.77 17.18 5.12 5.21 16.81 217 
2   PININA 6 6.02 5.83 15.21 5.74 5.93 16.03 244 
3   TITA 4 6.16 3.02 16.41 5.52 6.04 15.86 328 
4   MAX 7 7.02 6.8 16.91 6.21 6.83 15.99 173 
5   KUBA 8 5.32 6.04 15.63 6.86 6.27 14.83 196 
6   CHORIZA 3 7.41 7.22 16.66 6.93 5.88 15.72 145 
7   POCHO 5 6.26 5.81 14.93 5.83 5.92 14.86 384 
8   LUCAS 9 7.39 7.15 17.33 7.21 7.16 17.12 428 
9   MATIUS 3 4.54 5.03 13.92 5.12 5.08 14.07 391 
10   BLAST 7 6.31 5.84 15.23 6.28 6.13 14.17 186 
 
  Ƹ 61.700 58.510 159.410 60.820 60.450 155.460 2692.000 
  
X 6.170 5.851 15.941 6.082 6.045 15.546 269.200 
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Fuente: Observación Directa 
Elaborado por: El autor.
DACHSHO
U
N
D  
NOMBRE 
 GLANDULA DERECHA   GLANDULA IZQUIERDA 
NIVEL DE CORTISOL  
PC 
(X - ẍ)^2 
PCd 
(X - ẍ)^2 
LONG. 
(X - ẍ)^2 
PC 
(X - ẍ)^2 
PCd 
(X - ẍ)^2 
LONG. 
(X - ẍ)^2 
nmol/L 
(X - ẍ)^2 
1   ZURI 5.27 0.81 5.77 0.00656 17.18 1.53512 5.12 0.92544 5.21 0.697225 16.81 1.597696 217 2724.84 
2   PININA 6.02 0.0225 5.83 0.00044 15.21 0.53436 5.74 0.11696 5.93 0.013225 16.03 0.234256 244 59536 
3   TITA 6.16 0.0001 3.02 8.01456 16.41 0.21996 5.52 0.31584 6.04 0.000025 15.86 0.098596 328 107584 
4   MAX 7.02 0.7225 6.8 0.9006 16.91 0.93896 6.21 0.01638 6.83 0.616225 15.99 0.197136 173 29929 
5   KUBA 5.32 0.7225 6.04 0.03572 15.63 0.09672 6.86 0.60528 6.27 0.050625 14.83 0.512656 196 38416 
6   CHORIZA 7.41 1.5376 7.22 1.87416 16.66 0.51696 6.93 0.7191 5.88 0.027225 15.72 0.030276 145 21025 
7   POCHO 6.26 0.0081 5.81 0.00168 14.93 1.02212 5.83 0.0635 5.92 0.015625 14.86 0.470596 384 147456 
8   LUCAS 7.39 1.4884 7.15 1.6874 17.33 1.92932 7.21 1.27238 7.16 1.243225 17.12 2.477476 428 183184 
9   MATIUS 4.54 2.6569 5.03 0.67404 13.92 4.08444 5.12 0.92544 5.08 0.931225 14.07 2.178576 391 152881 
10   BLAST 6.31 0.0196 5.84 0.00012 15.23 0.50552 6.28 0.0392 6.13 0.007225 14.17 1.893376 186 34596  
Ƹ 61.700 
 
58.510 
 
159.410 
 
60.820 
 
60.450 
 
155.460 
 
2692.000   
 
X 6.170   5.851   15.941   6.082   6.045   15.546   269.200   
 
Ƹ (X - ẍ)^2   7.988   13.195   11.383   5.000   3.602   9.691   777331.840 
 
S   0.89377   1.14871   1.06693   0.70708   0.60015   0.98441   98.49345 
 
Sx   0.282635   0.36325   0.33739   0.2236   0.18978409   0.3112978   31.1463637 
 
CV   14.48574   19.6327   6.69299   11.6258   9.9280397   6.3322398   36.5874629 
 
ic 5.89 6.45 5.49 6.21 15.60 16.28 5.86 6.31 5.86 6.23 15.23 15.86 238.05 300.35 
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DISCUSIÓN.-   
En base a los resultados obtenidos en el análisis estadístico de tendencia central y 
de acuerdo a las medidas de cada variable, se establecieron los parámetros de PC, 
PCd, LONG de la glándula adrenal derecha y glándula adrenal izquierda, resultados 
que representan una normalidad general dentro de los parámetros establecidos y 
antes mencionados. 
La media del nivel sérico de cortisol también se encuentra dentro del rango normal, 
tendiendo al rango medio. 
Si se comparan los resultados de los grupos Basset hound y dachshund, se evidencia 
que el tamaño glandular de los basset hound es ligeramente mayor al tamaño 
glandular de los dachshund, pero, el nivel sérico de cortisol es mayor en los 
dachshund, lo que sugiere que no hay relación entre el tamaño glandular y los 
niveles séricos de cortisol; o a su vez, si nos fijamos específicamente en el canino 
numero 8 LUCAS, posee las mayores medidas glandulares y de igual manera el 
mayor nivel de cortisol, lo que indica una relación directa y que los resultados en 
conjunto nos confirman la predisposición racial del dachshund
 
 
 
 
 
 
CUADRO 5.-  Valores de PC, PCd y LONG de glándulas adrenales en caninos de raza Labrador Retriever. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente: Observación Directa 
Elaborado por: El autor.
LABRADO
R RETRIEVER 
NOMBRE EDAD AÑOS 
TAMANO GLANDULAR  NIVEL DE 
CORTISOL  DERECHA mm. IZQUIERDA mm. 
PC PCd LONG. PC PCd LONG. nmol/L 
1   CUKY 13 6.63 6.31 26.51 6.63 6.31 26.51 463 
2   GOODY 10 7.02 6.94 25.4 6.98 6.74 25.23 320 
3   APOLO 3 6.84 6.63 24.85 6.79 7.29 26.43 198 
4   NEGRO 4 6.72 6.71 24.72 7.21 6.98 27.35 343 
5   TAYCO 4 6.61 6.92 22.93 6.7 6.82 25.42 286 
6   DALILA 6 6.9 6.86 23.48 7.2 7.15 27.48 264 
7   LOLA 5 6.83 6.74 26.71 6.92 6.84 24.96 476 
8   CAMILA 3 7.21 7.19 26.99 7.16 7.24 25.98 325 
9   CUCO 5 7.11 7.02 25.86 6.9 7.16 25.04 152 
10   LAYCA 4 6.81 6.2 24.31 6.63 6.84 24.14 76 
 
  Ƹ 68.680 67.520 251.760 69.120 69.370 258.540 2903.000 
  
X 6.868 6.752 25.176 6.912 6.937 25.854 290.300 
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Fuente: Observación Directa 
Elaborado por: El autor. 
LABRADO
R RETRIEVER 
NOMBRE 
 GLANDULA DERECHA  GLANDULA IZQUIERDA NIVEL DE CORTISOL  
PC (X - ẍ)^2 PCd (X - ẍ)^2 LONG. 
(X - 
ẍ)^2 PC 
(X - 
ẍ)^2 PCd (X - ẍ)^2 LONG. (X - ẍ)^2 nmol/L (X - ẍ)^2 
1   CUKY 6.63 0.056644 6.31 0.195364 26.51 1.77956 6.63 0.07952 6.31 0.393129 26.51 0.430336 463 29825.29 
2   GOODY 7.02 0.023104 6.94 0.035344 25.4 0.05018 6.98 0.00462 6.74 0.038809 25.23 0.389376 320 102400 
3   APOLO 6.84 0.000784 6.63 0.014884 24.85 0.10628 6.79 0.01488 7.29 0.124609 26.43 0.331776 198 39204 
4   NEGRO 6.72 0.021904 6.71 0.001764 24.72 0.20794 7.21 0.0888 6.98 0.001849 27.35 2.238016 343 117649 
5   TAYCO 6.61 0.066564 6.92 0.028224 22.93 5.04452 6.7 0.04494 6.82 0.013689 25.42 0.188356 286 81796 
6   DALILA 6.9 0.001024 6.86 0.011664 23.48 2.87642 7.2 0.08294 7.15 0.045369 27.48 2.643876 264 69696 
7   LOLA 6.83 0.001444 6.74 0.000144 26.71 2.35316 6.92 6.4E-05 6.84 0.009409 24.96 0.799236 476 226576 
8   CAMILA 7.21 0.116964 7.19 0.191844 26.99 3.2906 7.16 0.0615 7.24 0.091809 25.98 0.015876 325 105625 
9   CUCO 7.11 0.058564 7.02 0.071824 25.86 0.46786 6.9 0.00014 7.16 0.049729 25.04 0.662596 152 23104 
10   LAYCA 6.81 0.003364 6.2 0.304704 24.31 0.74996 6.63 0.07952 6.84 0.009409 24.14 2.937796 76 5776 
 
Ƹ 68.680   67.520   251.760   69.120   69.370   258.540   2903.000   
 
X 6.868   6.752   25.176   6.912   6.937   25.854   290.300   
 
Ƹ (X - ẍ)^2   0.350   0.856   251.760   16.926   0.778   69.370   0.778 
 
S   0.187179   0.29253   1.30102   0.21377   0.27889   1.03137   119.77233 
 
Sx   0.059191   0.092506   0.41142   0.0676   0.0881928   0.3261478   37.8753363 
 
CV   2.725379   4.332494   5.1677   3.09274   4.0203258   3.9892086   41.2581226 
 
ic 6.81 6.93 6.66 6.84 24.76 25.59 6.84 6.98 6.85 7.03 25.53 26.18 252.42 328.18 
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DISCUSIÓN.-   
En base a los resultados obtenidos en el análisis estadístico de tendencia central y 
de acuerdo a las medidas de cada variable, se pudieron establecer los parámetros de 
PC, PC y LONG de la glándula adrenal derecha y de la glándula adrenal izquierda, 
resultados que representan una normalidad general dentro de los parámetros 
establecidos y antes mencionados. 
La media del nivel sérico de cortisol se encuentra dentro del rango normal, 
tendiendo al rango medio. 
Los resultados presentados en este grupo sugieren evidentemente una relación del 
tamaño glandular con los niveles séricos de cortisol, pero tampoco establece una 
relación fija de “>tamaño glandular = >nivel de cortisol sérico, ya que en casos 
específicos como el numero 1 CUKY y 7 LOLA, el tamaño glandular no es el mayor 
del grupo, pero el nivel de cortisol si lo es. 
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CAPITULO IV 
CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
Conclusiones.- 
• La relación del tamaño glandular con el nivel sérico de cortisol, existe. 
• La predisposición racial en los caninos, es evidente en un 70 – 80%. 
• El uso de la ecografía como soporte diagnostico debe ser supeditada a 
evidencias clínicas. 
 
 
Recomendaciones.- 
• Realizar este estudio con igual o mayor número de animales para aplicar la 
MBE (medicina basada en evidencia). 
• Considerar el peso para comprobar la influencia con el tamaño glandular. 
• Realizar estudio ecográfico y medición de niveles de cortisol en caninos que  
atraviesen o atravesaron tratamientos prolongados con corticoides. 
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CAPITULO VI 
ANEXOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Elaborado por: El Autor 
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      Foto 1.- preparación del paciente 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Foto 2.- inicio de la ecografía 
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                                                   Foto 3.- Ubicación y medición de estructuras 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                               Foto 4.-Ubicación directa de las glándulas adrenales 
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Foto 5.- Ubicación directa de la glándula adrenal derecha 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Foto 6.- Ubicación directa de la glándula adrenal izquierda 
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Foto 7.- SNAP de cortisol 
 
 
Foto 8.- Analizador IDEXX  SNAP 
